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DERLEME / REVIEW ARTICLE
Atriyal fibrilasyon tedavisinde güncel yaklaşımlar
Current approaches in atrial fibrillation treatment
Cenk Sarı1, Cemal Köseoğlu1, Hüseyin Ayhan2
ABSTRACT
Atrial fibrillation (AF) is the most common sustained ar-
rhythmia  encountered  in  clinical  practice.  Its  incidence 
increases with age. AF is classified into subtypes accord-
ing to the duration and/or able to provide sinus rhytym. 
İnitially, patients should be evaluated for rhythm or rate 
control for appropriate treatment. Second stage of strat-
egy aimed to investigate the feasibility of anticoagulation 
therapy. Recently, due to the progress made in treatment 
with  rhythm  control  and  anticoagulation  therapy,  either 
American or European guidelines have been renovated. 
These developments have taken place in the newly pub-
lished guide. In this article, the current change in the man-
agement of AF is discussed.
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ÖZET
Atriyal fibrilasyon (AF) klinik pratikte en sık görülen dis-
ritmi  olup  insidansı  yaşla  birlikte  artış  göstermektedir. 
Sinüs ritminini sağlayabilmeye ve oluşum süresine göre 
AF sınıflandırılmaktadır. Tedavi, ilk olarak hastaların ritm 
kontrolü veya hız kontrolü açısından uygunluğunun de-
ğerlendirilmesiyle başlar. Strateji belirlendikten sonra ikin-
ci aşamada antikoagülan tedavinin gerekliliği araştırılır. 
Son zamanlarda hem ritm kontrolü hem de antikoagülan 
tedavide kaydedilen gelişmeler gerek Amerikan gerekse 
Avrupa kılavuzlarının birbiri ardına yenilenmesini gerekli 
kılmıştır. Bu gelişmeler yeni yayınlanan kılavuzlarda ye-
rini almış olup bu yazıda atriyal fibrilasyon tedavisinde 
yaşanan bu güncel değişimler ele alınmıştır.
Anahtar kelimeler: Atriyal fibrilasyon, ritim, antikoagülas-
yon
GİRİŞ
Atriyal  fibrilasyon  (AF)  en  sık  görülen  kardiyak 
ritm bozukluğu olup sıklığı yaşla birlikte artmakta-
dır. Gelişmiş ülkelerde prevelansı %1,5-2 olup ül-
kemizde yapılan TEKHARF çalışmasındaki verile-
re göre pervelansı %1,25’tir [1,2]. Otonomik fokus 
teorisi ve multiple reentran dalga hipotezi olmak 
üzere iki farklı oluşum mekanizması öne sürülmüş-
tür. Multiple reentran dalga hipotezinde jeneralize 
olarak  tüm  atrial  dokuda  iletim  bozukluğu  oldu-
ğu kabul edilir. Otonomik fokus teorisi ilk olarak 
Haissequerre ve ark. tarafından öne sürülmüş olup 
pulmoner ven ağızları ablasyonu ile atriyal fibrilas-
yonun  sinus  ritmine  çevrildiğinin  gösterilmesiyle 
popülerlik kazanmıştır [3].
Atriyal  fibrilasyon,  sinus  ritmine  döndürüle-
bilmesi ve oluşum süresine bağlı olarak sınıflandı-
rılmaktadır. Genellikle ilk 48 saatte spontan olarak 
sinüs ritmine dönen ve 7 gün veya daha az süren 
formu  paroksismal AF;  7  gün  üzerinde  süren  ve 
kardiyoversiyonla sinüs ritmine dönebilen formu-
na persistan AF, 1 yılın üzerinde kardiyoversiyon-
la sinüs ritmine dönme ihtimali olan formuna uzun 
süreli persistan AF, sinus ritmine dönme ihtimalini 
olmayan formuna permenant (kalıcı) AF denir [4]. 
Avrupa  kılavuzundan  uyarlanan  algoritma  Şekil 
1’de  görülmektedir.  Başka  bir  sınıflandırma  ise; 
kalp kapak patolojilerine bağlı oluşan valvular AF 
(protez kalp kapağı, romatizmal mitral kapak has-
talığı, tamir edilmiş mitral kapak) ve herhangi bir C. Sarı ve ark. Atrial fibrilasyon tedavisi 615
Dicle Tıp Derg / Dicle Med J    www.diclemedj.org   Cilt / Vol 41, No 3, 614-622
kapak  hastalığına  bağlı  oluşmayan  nonvalvular 
AF’dir.
Şekil 1. Atriyal fibrilasyonun süresine göre sınıflandırıl-
ması [4].
AF: Atriyal fibrilasyon, KY: Kalp yetersizliği
ATRİYAL FİBRİLASYONU OLAN HASTA 
YÖNETİMİ
Atriyal fibrilasyonlu hastaları değerlendirirken önü-
müze çıkabilecek çeşitli problemlere çözüm bulma-
mız  gerekmektedir.  Öncelikle  atrial  fibrilasyonun 
süresi ve altta yatan tetikleyici faktörlere göre AF 
sınıflandırılması  yapılmalı  ve  özellikle AF  hızını 
arttıran faktörlere yönelik medikasyonlar yapılmalı-
dır. İkinci olarak çözülmesi gereken problemler; hız 
kontrolü veya ritm kontrolü hakkında karar vermek, 
hız kontrolü seçilmesi durumunda hangi ilaçların 
kullanması  gerektiğine,  ritm  kontrolü  seçildiğin-
de nasıl sinus ritmine çevrilmesi ve sinus ritminde 
hastaları nasıl tutulması konularına karar vermektir. 
Son  olarak  da  antikoagülasyonun  gerekliliği,  ge-
rekliyse hangi ajanlarla ve ne kadar süre yapılması 
sorularına cevap bulunması gerekmektedir. Aşağıda 
hasta yönetiminde çözüm bulmamız gereken sorun-
lar sırasıyla irdelenmektedir. Çözüm bulmamız ge-
reken sorunlar yapılması gereken, yapılması yararlı 
olan durumlar Avrupa klavuzu ışığı altında öneri ve 
kanıt düzeyleri olarak belirtilmiştir (Tablo 1-2).
Tablo 1. Öneri düzeyleri [5]
Önerilerin
 sınıfları
Tanımlaması Kullanılması önerilen ifade
Sınıf I Belli bir tedavi veya işlemin yararlı, kullanışlı ve etkili olduğuna ilişkin
 kanıtlar ve/veya genel görüş birliği Önerilir/gereklidir
Sınıf II
Belli bir tedavi veya işlemin yararlı, kullanışlı ve etkili olduğuna ilişkin
 çelişkili kanıtlar ve/veya genel görüş ayrılığı
Sınıf IIa Kanıtlar/görüşlerin çoğu yararlı/etkili olduğu lehine Düşünülmelidir
Sınıf IIb Yararlılık/etkinlik kanıtlar/görüşlerle pek iyi belirlenmemiş Düşünülebilir
Sınıf III Belli bir tedavi veya işlemin yararlı/etkili olmadığı, hatta bazı
 olgularda zararlı olabildiğine ilişkin kanıtlar veya genel görüş birliği Önerilmez
Tablo 2. Kanıt düzeyleri [5]
Kanıt düzeyi A Çok sayıda randomize klinik çalışmadan veya meta-analizlerden elde edilen veriler
Kanıt düzeyi B Tek bir randomize klinik çalışmadan veya randomize olmayan geniş çaplı çalışmalardan
 elde edilen veriler
Kanıt düzeyi C Uzmanların fikir birliği ya da küçük çaplı çalışmalar, retrospektif çalışmalar, kayıtlar
1. Atriyal fibrilasyon süresi ve tetikleyici 
faktörler
Atriyal fibrilasyon ilk olarak saptandığında hasta-
nın  hemodinamik  durumuna  bakılmalıdır.  Hemo-
dinamisi stabil olmayan hastada süre ve altta yatan 
neden gözetilmeksizin acil olarak kardiyoversiyon 
yapılmalıdır. Hemodinamisi stabil hastalarda ise te-
tikleyici faktörler sorgulanmalı varsa düzeltilebilir C. Sarı ve ark. Atrial fibrilasyon tedavisi 616
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tetikleyici  faktörlerin  tedavi  edilmesi  gerekmek-
tedir. Çünkü, enfeksiyon, tirotoksikoz, alkol veya 
kardiyak cerrahi gibi tetikleyici faktörlerin tedavi 
edilmesinden sonra AF tekrarlama olasılığı azdır. 
Hastaların  yaklaşık  olarak  %50’sinde  altta  yatan 
neden tedavi edildikten sonra spontan olarak sinüs 
ritmi gözlenir [6]. Daha sonra AF’nin süresini sap-
tamamız gerekir. İlk 48 saat içerisinde tespit edilen 
AF’yi Transözefageal ekokardiyografi (TEE) yap-
madan direkt olarak sinüs ritmine çevirebiliriz. Has-
taların semptom sürelerine bakarak karar verirken 
dikkatli olunmalıdır, çünkü hastaların bir kısmın-
da atriyal fibrilasyon daha önce olmasına rağmen 
asemptomatik kalmış olabilir. Atriyal fibrilasyonun 
yeni mi yoksa eski mi olduğunun ayırıcı tanısında 
transtorasik ekokardiyografiyle (TTE) kalp kapağı 
problemleri, sol atrial çap ve duvar kalınlıkları de-
ğerlendirilerek fikir elde edilebilir. 
2. Ritim kontrolü mü? Hız kontrolü mü?
Literatürde yapılan birçok çalışma AF’de ritm kont-
rolüyle hız kontrolünü karşılaştırmıştır. PIAF, AF-
FIRM, RACE, STAF, HOT CAFE, AF-CHF, J-RH 
YTHM, CAFÉ-2 çalışmalarında mortalite açısından 
iki strateji birbirinden farklı bulunmamıştır [7-11] 
Peki sinüs ritmi doğal ritim olmasına rağmen bu ça-
lışmalarda neden bir yarar elde edilememiştir? Bu 
sorunun en mantıklı cevabı başarılı kardiyoversiyon 
sonrasında  hastaların  sinüs  ritminde  tutulmasında 
yaşanan başarısızlıktır. Ne yazık ki elimizdeki anti-
aritmik ilaçların etkileri istenilen kadar yüksek de-
ğildir buna karşın yan etkileri bir hayli fazladır.
Tablo 3. EHRA skor sistemi [5]
Sınıflar Tanımlama
EHRA-1 Semptom yok
EHRA-2
Hafif semptomatik;
 normal günlük aktiviteler etkilenmiyor
EHRA-3 Ciddi semptomatik;
 normal günlük aktiviteler etkileniyor
EHRA-4 Ciddi semptomatik;
 normal günlük aktiviteler yapılamıyor
Hız kontrolü ile hastanın semptomları kontrol 
altına alınamıyorsa ritm kontrolünü önermeli mi-
yiz? 2010 Avrupa  kılavuzunda  semptomlara göre 
EHRA skoru oluşturulmuştur (Tablo 3). EHRA1 ve 
yaşlı olgularda Avrupa kılavuzu sınıf 1 düzeyinde 
hız kontrolünü önermektedir. Yeterli hız kontrolüne 
rağmen semptomatik olan, EHRA 2 ve üzeri olgu-
larda ise ritim kontrolü önerilmektedir (Sınıf 1). AF 
ablasyon tedavisinin dışlanmadığı, genç semptoma-
tik hastalarda ilk yaklaşım olarak ritim kontrolü öne-
rilmektedir (sınıf 2a). AF düzeltilebilir bir tetik veya 
substrata (iskemi, tirotoksikoz gibi) bağlı ise ve AF 
ilişkili kalp yetmezliğinde ritim kontrolü sınıf 2 ka-
nıt düzeyi A olarak önerilmiştir [12]. Kanada 2010 
AF kılavuzu daha net çizgilerle ritim ve hız kontro-
lü gereken hastaları belirlemektedir. Altmış beş yaş 
üstü, hafif semptomları olan, hipertansif, konjestif 
kalp yetmezliği kliniği olmayan, daha önce antia-
ritmik ilaç kullanım başarısızlığı olan ve ritim kont-
rolü istemeyen hastalara hız kontrolünü önermiştir. 
Yine bu kılavuzda 65 yaş altı, ciddi semptomatik, 
konjestif kalp yetmezliği olan hastalara ritim kont-
rolü  önerilmektedir  [13,14].  Hız  kontrolünde AV 
bloke edici ajanlar kullanılmalıdır (Tablo 4). Ritim 
kontrolünde ise medikal veya elektriki kardiyover-
siyona ek olarak ablasyon tedavisi yer almaktadır.
Tablo 4. Avrupa 2010 klavuzuna göre atriyal fibrilasyo-
nun hız kontrolünde kullanılan intravenöz ve oral ilaçlar 
ve dozları [5]
İntravenöz Oral
Metoprolol 2.5-5 mg 100-200 mg
Bisoprolol Uygun değil 2.5-10 mg
Atenolol Uygun değil 25-100 mg
Esmolol 10 mg Uygun değil
Propranolol 1 mg 10-40 mg (3 defa)
Carvedilol Uygun değil 3.125-25 mg (2 defa)
Verapamil 5 mg 4360 mg
Diltiazem
Uygun değil
(ACC/AHA Öneriyor)
60-360 mg
Digoksin 0.5-1 mg 0.125-0.5 mg
Digitoksin 0.4-0.6 mg 0.05-0.1 mg
Amiodarone
5 mg/kg 1 saat
 yükleme sonra
 50 mg/saat idame
100-200 mg
Dronedarone Uygun değil
400 mg (2 defa
 permenant AF’de
 uygun değil)
3. A-V bloke edici ajanlar ile ventriküler hız 
kontrolü
İstirahatta  kalp  hızı  80/dk’nın  altında,  egzersizde 
kalp hızı 110/dk’nın altında olarak bilinen katı hız C. Sarı ve ark. Atrial fibrilasyon tedavisi 617
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kontrolü önerileri RACE-2 çalışması sonrasında is-
tirahat kalp hızı 110/dk’nın altında olacak şekilde 
ılımlı hız kontrolü olarak değiştirilmiştir. Hız kont-
rolünde intravenöz yoldan metoprolol 2.5 mg-5 mg, 
esmolol 10 mg, propranolol 1 mg, verapamil 5mg, 
digoksin  0.5-1  mg  olarak  önerilmektedir.  Diğer 
ilaçlarla hız kontrolü sağlanamadığında amiodaro-
ne Avrupa ve Amerika kılavuzlarında sınıf 2a ola-
rak önerilmektedir. Kalp yetmezliği varlığında hız 
kontrolünde digoksin ve amiodarone her iki kılavuz 
tarafından önerilmektedir (Sınıf 1). Oral idame te-
davisinde  beta-blokerler,  nondihidropiridin  kal-
siyum kanal blokerleri önerilmektedir. Diğer oral 
tedavilere  ek  olarak Amerika  kılavuzu  oral  ami-
odarone‘u sınıf 2b olarak önermektedir (Tablo 4). 
Farmakolojik tedavi yetersiz veya yan etki fazlaysa 
AV nod ablasyonu ve pacemaker uygulaması sınıf 
2a olarak önerilmektedir [15].
4. Sinüs ritmine nasıl çevirelim? Sinüs ritminde 
nasıl tutalım?
AF’nin ilk 48 saat içerisinde olduğundan emin ol-
duğumuzda unfraksiyone heparin (UFH) veya dü-
şük molekül ağırlıklı heparin (DMWH) uygulama-
sının ardından hemodinamisi stabil hastalarda ilk 
olarak medikal kardiyoversiyon denenmelidir, sinüs 
ritmine  çevirmede  başarısız  olunması  durumunda 
elektriki  kardiyoversiyon  yapılmalıdır.  Medikal 
kardiyoversiyonda yapısal kalp hastalığı olmayan 
hastalarda ilk tercih olarak flecainide, propafenon, 
dofetilide,  ibutilide  ilaçlarından  biri  (ESC  2012 
güncellemesi ve ACC/AHA 2014 AF kılavuzu sınıf 
1) önerilmektedir. Digoksin ve sotalol idame teda-
vide önerilmesine karşın sinüs ritmine çevirmede 
kullanımı önerilmemektedir. Diğer antiaritmik ilaç-
ların sinüs ritmine çevirmede başarısız olması duru-
munda veya yapısal kalp hastalığı varlığında ami-
odarone tercih edilmelidir. Amiodarone’a alternatif 
olarak piyasaya sürülen, yan etki açısından daha gü-
venilir kabul edilen Dronedarone, Andromeda ça-
lışmasındaki mortalite artışına yol açmasından do-
layı NYHA3-4, sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu 
%35’in altı, kalıcı AF de amiodarone yerine kulla-
nımı önerilmemektedir [16,17]. Yeni bir antiaritmik 
olan Vernekalant atrial Kv1.5 öncelikli olmak üzere 
Kir3.1/3.4, IKach, Ito ve geç Ina kanalları üzerinden 
etki eder. Klas 3 antiaritmik olan vernekalant atrial 
repolarizasyonu geciktirir. Hayvan deneylerinde 4 
kat fazla dozda QT uzaması ve torsades de pointe-
se yol açmıştır. Elektrokardiyografide QT mesafe-
sinde 20-25 msn, QRS de 8 msn uzamaya yol açar. 
Sistolik kan basıncı 100mmHg altında, 30 gün içe-
risinde akut koroner sendrom hikayesi varlığında, 
ciddi aort darlığında, NYHA 3-4 kalp yetmezliğinde 
kullanılması kontrendikedir. Faz 2 ve 3 çalışmaları 
olan ACT 1-2-3 Scene 2 ve CRAFT çalışmalarında 
3 saatten 7 güne kadar AF’yi sinus ritmine çevir-
mede plaseboya göre üstün bulunmuştur (%50’ye 
%10). AVRO çalışmasında amiodarone ile karşılaş-
tırılmış olup AF’yi sinus ritmine çevirmede amio-
daronedan daha etkili bulunmuştur. Bu çalışmalar 
sonrasında ESC 2012 AF kılavuzu güncellemesinde 
vernekalant, yapısal kalp hastalığı olmayan hasta-
larda 3 saatten 7 güne kadar olan AF’lerde sınıf 1, 
postop 3 güne kadar olan AF’lerde ve <7gün olan 
orta derecede yapısal kalp hastalığı olan bireylerde 
sınıf 2b öneri düzeyiyle yerini almıştır [18-20]. İla-
cın A.B.D’de  bulunmaması  nedeniyle ACC/AHA 
kılavuzlarında bu ilaç ile ilgili herhangi bir öneri 
bulunmamaktadır.
Medikal  kardiyoversiyon  başarısız  olduğun-
da elektriki kardiyoversiyon denenmelidir. AF için 
tavsiye edilen başlangıç 200 joule’dir [21]. Joglar 
ve ark. 64 hastalık bir kardiyoversiyon çalışmasında 
AF süresi 48 saatten fazlaysa başlangıç olarak 360 
joule’nin 100 ve 200 joule’den daha efektif ve gü-
venilir olduğunu göstermiştirler [22]. Transtorasik 
şok ile kardiyoversiyonda başarı sağlanamazsa sağ 
atrial katater ile yüksek enerjide şok uygulama de-
nenebilir [23]. 
Hipertroidi,  alkol  gibi  altta  yatan  nedenler 
olduğunda  yada  altta  yatan  neden  olmayan  lone 
AF’de  sinüs  ritmine  çevirmek  için  medikal  veya 
elektriki  kardiyoversiyon  yeterlidir  çünkü AF’nin 
tekrarlama olasılığı azdır [24]. Tekrarlayan AF atak-
larında veya medikal tedavi ile semptomların azal-
tılamadığı hasta grubunda kardiyoversiyondan daha 
fazlasına ihtiyaç duyulmaktadır. Günümüzde gerek 
etki gerekse yan etki açısından mükemmel bir an-
tiaritmik ilaç bulunmamaktadır. Elimizde bulunan 
ilaçların sinus ritmini korumadaki etkinliği yeterli 
düzeylerde değildir. Cerrahi olarak Maze prosedü-
rü daha önceleri kullanılmakla beraber günümüzde 
cerrahi ve perkütan olarak ablasyon yöntemleri eli-
mizdeki önemli silahlar olarak gözükmektedir.C. Sarı ve ark. Atrial fibrilasyon tedavisi 618
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Perkütan yolla ablasyon, pulmoner ven ağızla-
rının ve gangliyon bölgeleri gibi AF’ye neden ola-
bilecek  odakların  radyofrekans,  laser,  ultrasound 
ve kriyo yöntemlerinde birisiyle ablate edilmesidir. 
Radyofrekans ablasyon (RF) yöntemi, beraberinde 
CARTO veya NAVIX gibi haritalama yöntemleriy-
le  kullanıldığında  etkinliği  yüksek  bir  yöntemdir. 
Kriyoablasyon yöntemiyle pulmoner ven ağızları-
nın soğutularak ablate edilmesi yeni olarak klinik 
uygulamaya  girmiş  olup  güvenirliği  ve  ekinliği 
STOP AF  çalışmasında  gösterilmiştir  [25].  İşlem 
süresi RF ablasyona göre daha kısa olup komplikas-
yon oranları da daha azdır. İnme ve geçici iskemik 
atak kriyo balon ablasyonunda (KBA) %0,3 RF de 
%0,6, kardiak tamponad KBA da %0,6 RF de %1, 
pulmoner ven stenozu KBA da %1,8 RF de %0,2, 
özefagus fistülü KBA %0? RF de %0,04 [26]. KBA 
öncesi  mutlaka  pulmoner  ven  anatomisini  değer-
lendirmek için bilgisayarlı tomografi çekilmelidir. 
Ana pulmoner ven gibi anatomik varyansı olanlarda 
KBA yöntemi uygulanamamaktadır. Ablasyon son-
rasında ilk 3 aylık dönemde ablate edilen dokuya 
bağlı ritim düzensizlikleri ve rekürrens görülebildi-
ği için antiaritmik tedavi, ablate edilen dokuda ser-
semlemeye bağlı staz olması ve trombüs için nidus 
oluşması nedeniyle antikoagülan tedavi önerilmek-
tedir. Bu 3 aylık periyoda kör period adı verilmiştir 
ve ablasyon sonrası rekürrensin bu peryottan sonra 
değerlendirilmesi önerilmiştir [27-29]. Antiaritmik-
ler  ablasyonun  sebep  olduğu  inflamasyona  bağlı 
proaritmik etkileri azaltıp erken AF rekürrensini en-
gelleyebilirler. Amiadorone kısa süreyle kullanımda 
iyi tolere edildiği ve toksisite riski düşük olduğu için 
tercih edilebilir. Aynı zamanda aritmi ortaya çıktı-
ğında hız kontrolü sağlar. Ablasyon sonrası ideal 
antiaritmik tedavi süresi bilinmemekte birlikte 3-6 
ay sonra başarıyı değerlendirmek için kesilmesi de-
nenebilir. Ablasyon sonrası rekürrenslerde AF’nin 
daha az semptomatik olduğu ve antiarimiklere daha 
iyi cevap verdiği görülmüştür [30]. Antikoagülan 
tedavi ise en az 3 ay önerilmekte olup kesilip ke-
silmeyeceğine  CHA2DS2Vasc  skoruna  bakılarak 
karar verilmelidir. İki ve üzeri skorda antikoagü-
lan tedavi süresiz olarak verilmelidir. Atriyal fib-
rilasyon için ablasyon tedavisi; ritm kontrolü arzu 
edilen ciddi semptomatik, medikal tedaviye cevap 
vermeyen  paroksismal  AF’li  hastalara  uzmanlaş-
mış merkezlerde yapılması önerilmektedir (Sınıf 1 
ACC/AHA 2014, ESC 2012). Yine bu kılavuzlarda 
getirilen yeni öneri ise paroksismal AF de seçilmiş 
hastalarda ilk tedavi şekli olarak ablasyon tedavisi-
nin (Sınıf 2a) önerilmesidir (Şekil 2). Semptomatik 
persistan AF’de en az bir adet klas 1 veya klas 3 
antiaritmik ilaca direnç var ise ablasyon sınıf 2a dü-
zeyinde önerilmektedir (ACC/AHA 2014).
Şekil 2. Yapısal kalp hastalığı olan ve olmayan hastalarda AF ablasyon seçimi için önerilen algoritm [5]C. Sarı ve ark. Atrial fibrilasyon tedavisi 619
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Ablasyon tedavisi planlarken hasta seçiminde 
bazı özelliklere dikkat etmemiz gerekir. Hasta seçi-
minde elimizde net kriterle bulunmamakla beraber 
gibi literatürdeki büyük çalışmalarda [31-35] sol at-
riyum çapı 5.5-6 cm den büyük, sol ventrikül ejek-
siyon fraksiyonu %40’dan az olan, atriyal trombüs 
ya da kitlesi olan, NYHA 2 ve üzeri kalp yetmezliği 
olan, antikoagülan tedavinin kontraendike olduğu, 
geri dönüşebilir bir AF sebebi olan hastalar dışlan-
mıştır. Hem ACC/AHA hem de ESC/EHRA kıla-
vuzlarında yine de medikal tedaviye refrakter semp-
tomatik hastalarda kalp yetmezliği ve veya atriyal 
genişleme olsa bile zayıf bir düzeyde ablasyon öne-
rilmiştir (sınıf 2b). Herhangi bir nedenden kardiyak 
cerrahiye giden hastalarda ablasyon önerilmektedir.
5. Antikoagülan kullanımı ve süresi
Antikoagülan endikasyonu CHADS2 skoruyla be-
lirlenirken 2010 ESC kılavuzu sonrası CHA2DS-
2VASc  olarak  yenilenmiştir  (Tablo  5).  Kalp  yet-
mezliği 1 puan, yaş ≥ 75 2 puan 65-75 yaş 1 puan, 
diyabet 1 puan, inme, geçici iskemik inme 2 puan, 
vasküler hastalık 1 puan, kadın cinsiyet 1 puan ol-
mak üzere 9 puan üzerinden değerlendirilen skor 
sisteminde  2  ve  üzeri  puan  alan  hastalarda  oral 
antikoagülan  (OAK)  kullanımı  önerilmektedir.  1 
puan alan hastalarda asetil salisilik asit (ASA) veya 
OAK önerilmektedir. 65 yaş öncesi sadece kadın 
cinsiyetten 1 puan alan hastalar dahil olmak üzere 
ASA veya OAK önerilmemektedir. Aynı kılavuzda 
kanama riskide HASBLED skoruyla belirlenmiştir 
[36,37] (Tablo 6).
Tablo 5. CHA2DS2-VASc skor sistemi [5]
Risk Faktörleri Skor Risk Faktörleri Skor
Konjestif Kalp Yetmezliği 1 Yaş 65-74 1
Yaş>75 2 Hipertansiyon 1
Diyabetes Mellitus 1 Cinsiyet (Kadın) 1
İnme/Geçici İskemik Atak 2 Maksimum Skor 9
Vaskuler Hastalık 1
Atriyal  fibrilasyonda  tedavi  seçeneği  günü-
müzde altta yatan sebebe göre değişmektedir. Val-
vüler AF’de warfarin sodyum elimizdeki tek seçe-
nek olarak görülmekle beraber non-valvuler AF’de 
yeni oral antikoagülan ilaçlar umut vaat etmektedir. 
Ülkemiz gibi gelişmekte olan ülkelerde valvuler AF 
önemini  korumaktadır. Yakın  zamanlarda  yapılan 
çok merkezli epidemiyolojik bir çalışma olan ‘AF-
TER’ (Atrial Fibrillation in Turkey: Epidemiologic 
Registry)  çalışmasında  ülkemizde  valvuler  patlo-
jilere bağlı AF prevelansı %22 bulunup, gelişmiş 
ülkelere göre bu oran daha fazla bulunmuştur (38). 
‘’AFTER’’ çalışmasında inme prevelansı %15 bu-
lunmuş olup kadın cinsiyette bu oran erkek cinsiye-
te oranla 1.5 kat fazla bulunmuştur (38). Yine ülke-
mizde yapılan önemli çalışmalardan ‘’TEKHARF’’ 
çalışmasında kadın cinsiyette inme riski 1.5-2 kat 
fazla  bulunmakla  beraber  bu  bulgular  avrupa  ve 
amerika  klavuzlarıyla  uyumludur  (2).  Valvuler 
AF’de hala elimizdeki en büyük silah warfarin so-
dium olmakla beraber ‘’AFTER’’ çalışmasında ma-
lesef optimal düzeyler sadece %41.3 hastada sağla-
nabildiği görülmüştür (38). Yeni OAK’lardan olan 
dabigatran RE-ALİGN çalışmasında protez kapak-
larda  denenmiş  olup,  çalışma  dabigatran  kolunda 
kanama ve kapak trombozunun daha sık görülmesi 
üzerine erken sonlandırılmıştır. ATI-5923 kod adıy-
la üretilen Tecarfarin faz 2 çalışmaları yayınlanmış 
olup valvüler AF’de warfarine rakip olabilecek gibi 
görünmektedir [39]. Tecarfarin esterazlarca meta-
bolize olup CYT-P450 sistemini etkileyen ilaçlar-
la, yiyeceklerle etkileşimi daha azdır. Takiplerinde 
warfarin gibi INR kullanılır.
Son yıllarda nonvalvuler AF’de Faktör Xa ve 
thrombin inhibitörleri olmak üzere iki yeni OAK ilaç 
grubu  kullanıma  girmiştir. Antitrombin  üzerinden 
FXa inhibitörü olan idraparinux uzun etkili haftada 
1 kez parenteral uygulanır, antidotu yoktur. AME-
DEUS çalışmasına 4576 hasta alınmış olup inme ve 
emboli oranı warfarinde %1.3 idraparinux’ta %0.9 
bulunmuştur (p=0.0007). Kanama oranları warfa-
rine göre fazla olması nedeniyle %19.7 vs %11.3 
(p=0.0001) nötralize edilebilen formu biotinylated 
idraparinux üretilmiştir ve en son hasta alımı Eylül 
2010 olan BOREALİS-AF çalışmasında warfarin ile 
karşılaştırılmaktadır [40,41]. Direk FXa inhibitörle-
rinden rivoraxaban 1100 merkezde 14.000 den fazla 
hasta alınan ROCKET-AF çalışmasında nonvalvu-C. Sarı ve ark. Atrial fibrilasyon tedavisi 620
Dicle Tıp Derg / Dicle Med J    www.diclemedj.org   Cilt / Vol 41, No 3, 614-622
ler AF’de tek doz kullanımı warfarinle karşılaştırıl-
mış olup non inferior bulunmuştur [42]. Diğer bir 
Faktör Xa inhibitörü olan Apixaban ARISTOTLE 
çalışmasında warfarinle karşılaştırılmış olup warfa-
rine non inferior bulunmuştur, total mortalitede ek 
yarar sağladığı gösterilmiştir [43]. Edoxaban hala 
devam eden ENGAGE AF TIMI 48 çalışmasında 
tek ve çift doz 30, 60 mg dozları warfarin ile karşı-
laştırılmakta olup ara sonuçlarda çift dozlarda war-
farine göre kanama fazla bulunmuştur. Edoxaban 60 
mg ara sonuçlarda tek dozu warfarine non inferi-
or gözükmektedir [44]. Direkt thrombin inhibitörü 
olan dabigatran 44 ülkede 951 merkezde 18113 has-
tada RE-LY çalışmasında warfarinle karşılaştırılmış 
olup; 150 mg 2x1 warfarine superior, 110 mg 2x1 
non  inferior  bulunmuştur.  110  mg  2x1  warfarine 
göre kanama açısından daha güvenilir bulunmuştur 
[45,46]. Kılavuzların yeni OAK açısından önerileri 
şu şekilde özetlenebilir; ESC 2012 kılavuzu warfa-
rini ön planda tutmak ile birlikte yapısal kalp hasta-
lığına bağlı olmayan atriyal fibrilasyonlu hastalarda 
HASBLED  kanama  skoru  0-2  olanlarda  sınıf  2a 
öneriyle dabigatran 150mg 2x1, HASBLED skoru 
≥2 olanlarda dabigatran 110 mg 2x1, sınıf 1 olarak 
önermektedir. ACC/AHA 2014 kılavuzu nonvalvu-
ler AF’de dabigatran, rivaroksaban ve apiksabanı 
warfarin ile benzer kanıt düzeyinde (Sınıf 1B) ve 
warfarin ile INR’nin teröpatik aralıkta tutulamama-
sı durumunda warfarine alternatif olarak(Sınıf 1C) 
önermektedir. Kanada 2012 kılavuzu ise yeni OAK 
ilaçları warfarinin yerine önermektedir. Dabigatran, 
75 yaş hastalarda kısmen 80 yaş üzeri hastalarda ke-
sin doz azaltımı yapılmalıdır [44-46].
Yeni OAK’ların güvenilirliği sıklıkla sorgulan-
maktadır. RE-LY çalışmasında dabigatran grubunda 
myokard  enfarktüsü  oranlarında  artış  eğilimi  gö-
rülmüştür (0.81, 0.82 vs 0.64 RR 1.27, 1.29). 2012 
tarihli 7 çalışmayı içeren (30514 hasta) bir metaa-
nalizde ise miyokard enfarktüsü, kardiyak ölüm ve 
USAP dabigatran grubunda anlamlı olarak yüksek 
oranda bulunmuştur (RR 1.27) [47]. Yeni OAK’la-
rın antidotları yoktur. FDA CrCl 15-30 ml/dk olan 
hastalarda dabigatran 2x75 mg öneriyor olmasına 
rağmen  RE-LY  çalışmasında  CrCl  30’un  altında 
olan hastalar dışlanmıştır. ROCKET-AF çalışmasın-
da rivoraxaban 15 ve 20 mg tek dozlarda kullanmış-
tır, oysa daha önceki venöz tromboz ile ilgili çalış-
mada 2x1 dozunda kullanılmıştır. Bu da ilacın yarı 
ömrü hakkında akıllarda soru işaretleri bırakmakta-
dır. Apixaban’ın total mortalitede avantajı gösteril-
miş olup aynı durum dabigatran ve rivoraxaban’da 
gösterilememiştir. EMA ve FDA post marketing ilaç 
takip sistemi ile 2011 yılı sonuna kadar bildirilen 
ve sadece dabigatran kullanan hastalarda kanama 
komplikasyonuna bağlı 256 ölüm vakası bildirilmiş 
ve üretici firmayı konuyla bağlantılı olarak ilgilileri 
uyarmaya zorlamıştır.
Yeni OAK ilaçların takibinde güvenle kullanı-
labileceğimiz bir marker yoktur. APTT ve thrombin 
zamanı’ nın negatif prediktif değeri vardır. Ecarin 
pıhtılaşma zamanı kan dabigatran seviyesini iyi bir 
şekilde göstermekte olup kullanımı yaygın değildir. 
Yeni OAK bağlı hafif kanamalarda destek tedavisi 
aktif kanama varlığında protrombin kompleksi uy-
gulanması önerilmektedir. OAK kullanımı kontren-
dike olan hastalarda vena kava inferior filtreleri ve 
sol atriyum kapama cihazları denenebilir [48]. Yıl-
lardır uygulanıyor olmasına rağmen, büyük kontrol-
lü çalışmaların eksikliği nedeniyle, cerrahi olarak 
sol atriyal apendiksin (SAA) eksizyonu veya kapa-
tılmasının AF’li hastalarda inme riskini azalttığına 
dair kesin kanıt yoktur. AF’li hastalarda inmelerin 
tümünün kardiyoembolik veya AF’ye bağlı olma-
dığına  dair  veriler  mevcuttur  ve  trombüsün  kay-
naklandığı tek yer SAA değildir. Bu nedenle, SAA 
eksizyonu veya kapatılması sonrasında da antitrom-
botik tedaviye gereksinim olabileceği düşünülmek-
tedir. Avrupa’da SAA’e transseptal yolla yerleşti-
rilen, kendi kendine genişleyebilen 2 farklı cihaz 
kullanımdadır;  WATCH-MAN  (Boston  scientific, 
Natick,  MA, ABD), Amplatzer  cardiac  plug  (St. 
jude medical, St Paul, MW, ABD). PROTECT-AF 
çalışmasında WATCH-MAN SAA sistemi ile varfa-
rin sodium kullanan hastalar karşılaştırılmıştır. SAA 
oklüzyon  grubuna  işlem  sonrası  45  gün  varfarin 
sodium verilmiş olup sure sonunda hastalara 6 ay 
süreyle aspirin verilmiştir. SAA oklüzyon yapılan 
grupta birincil etkinlik olay oranı (inme, kardiyo-
vasküler ölüm ve sistemik emboli) varfarin tedavisi 
alan hastalardan aşağı bulunmamıştır (non-inferior). 
Ayrıca, işleme ait komplikasyonlar erken dönemde 
sık görülmüştür (49). WATCH-MAN SAA kapatma 
cihazının uzun dönem varfarin tedavisine gore ileri-
ye dönük, randomize değerlend.r.lmesi için yapılan 
PRİVAİL çalışması için halen hasta alımına devam 
edilmektedir. Avrupa klavuzları sol atriyal kapama C. Sarı ve ark. Atrial fibrilasyon tedavisi 621
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cihazları kullanılmasını sınıf 2b olarak önermekte-
dir.
SONUÇ
AF artmış mortalite ve morbiditeye neden olması 
sebebiyle  günümüzde  daha  fazla  önemsenen  bir 
aritmi  haline  gelmiş  olup, AF’nin  gerek  medikal 
gerekse katater bazlı tedavi yöntemlerinde elde edi-
len hızlı gelişmeler umut vaat edici gözükmektedir. 
Antikoagülasyonda warfarin uzun zamandır güven-
diğimiz fakat bir o kadar da yan etkiler bakımından 
çekindiğimiz bir ajandır. Yeni oral antikoagülanla-
rın  protez  kapaklarda  uygulanabilirlikleri  yoktur. 
Kanama halinde kullanılabilcek antidotları bulun-
mamaktadır. Dabigatran antidotunun faz çalışmaları 
bulunup bu konudaki sorularımıza cevap olabilecek 
gibi  gözükmektedir.  Protez  kapaklarda Tecarfarin 
warfarine bir alternatif olarak gözükmektedir fakat 
çalışmaları devam etmektedir.
Ritm kontrolünde AF ablasyonu kılavuzlarda 
git gide güçlenen kanıtlarla önerilmektedir. Sinüs 
ritmini korumada elimizdeki antiaritmiklerin yeter-
sizlikleri ve güvensizliği başarı oranlarını kötü yön-
de etkilemektedir. Daha güçlü ve daha az yan etki-
lerin görüldüğü yeni antiaritmik ilaçlara ihtiyaç var-
dır. Ablasyon sırasında alınan X ışını süresi de diğer 
bir sorun olarak öne çıkmaktadır. NavX, CARTO, 
ENSİTE gibi haritalama yöntemleri bir miktar da 
olsa bu süreyi kısaltmaktadır Manyetik rezonans ile 
haritalama yöntemleri gelecek vaat ediyor olup üze-
rinde daha çok çalışma yapılması gerekmektedir. 
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